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直流刺激による神経の反復興奮についてみると， この直流刺激に対して，直角波の反復刺激による
直流通流のため興奮するものと，急速に適応して反 連続発射についてみると，この場合にもその刺激の
復興奮をしないものとがある ω~ω。同一形態につ 頻度および強度lとより応答の態度は変り，スパイク
いても，刺激電流強度によって，反復興奮のスパイ の脱落や停止がみられる。
クの模様が異り，スパイクの大きさも変り，あると 乙のような発射の様式は，神経線維の種類によっ
きにはスパイクが脱落したりする。こうした発射を て異ると考えられる。本研究はザリガニで区別され
規定する因子に関してこれまで種々考察されている る細線維と巨大線維を例にとり，発射をそれぞれの
が，興奮後の不応期と，通流に対する適応による抑 細胞内記録で観察し，発射の様式を比較検討した。
制性因子が考えられ  (Fuortes，1962.)(5)，一方で すなわち，発射模様の変化が両種線維によって異る
は，神経の膜電位，膜抵抗の変化であるとし，とく とすれば，発射を抑制する因子についても，あるい
に通流による膜抵抗の減少が，  Sodium carrier はその因子によって起った神経線維自体の変化につ
inactivation をおこして，スパイクを脱落せしめ， いても，両線維における相違を比較することによっ
または停止せしめるとしている (Wright，1965)C6) て，明らかにすることができると考えたからであ
る。
図1. 実験装置の略図。 M1'M 2は 3M-KCIを満?こした微小電極で，
同一線維内に刺入される。 M1より直角波電流を通流し， M2 よ
り発射などの膜電位変化を導出する。 Aは膜電位導出のための
外部電極。 Bは直角波通流のための接地電極。 Pは微小電極と 
axoplasm聞の接触電位差を補償し， また電圧ー電流曲線を求
めるとき静止電位を打消すための可変電源。 J1，J2は較正電圧
を投入するためのジャック。矢印の方向に細胞外液を潅流。
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実験方法 
中にはnervecord 実験材料:ザリガニの 1. 
2対の正中巨大神経線維 mediangiant fiberと，
側巨大神経線維 lateralgiant fiber，および多数の
細い神経線維 fine fiberが含まれている。乙の 3
者について測定した。図 1 1乙示す電極装置に，切り
出した nervecordを固定した(加濃， 1964)(10)。
巨大線維を対象とするときは，腹部第 1第2神経節
間で，結合織等と共に細い線維を分離除去する。細 
い線維を用いるときは，数多い線維のうち 2-3本の 
線維のみを巨大線維の上に残して，他を結合織等と
共に充分除去する。このような操作により微小電極
が容易に刺入でき，細胞外濯流液がすみやかに，し 
かも充分に膜表面lこ達するようにした。細い線維の
太さは， 約 15μ 位しかないため， 2本の微小電極
を同一線維に刺入することが困難である。刺入後も
膜l乙対する傷害の度合が大きいので，長時間測定に 
耐え得たもののみを， 記録の対象とした。測定例
は，細い線維 10例， 正中線維20例，側線維 15例
である。乙の三者の線維の太さ，静止電位，活動電
位の大きさ，膜抵抗(11)，<27う限界水準関値は表 11乙
示した。正中線維と側線維は，それらの値を少しく
異にするが，発射にみられる模様には，有意な相違
上記外液に 0.2mM-α-Dinitrophenol を充分溶解
させたものである。高濃度 K+外液としては，上記
正常外液 11中に 0.35g KClを加えて， 10 mM-
KClを含むようにした。これら外液を巾 2mmの
溝に沿って約 1cc/minの速度で潅流した。 
4. 発射の観察: 2本の微小電極を同一線維内に 
200μ 以内l乙近づけて刺入し， その一方から直角波
電流を通流し，他方からスパイクを含む膜電位変化
を導出した。持続性の脱分極性電流 depolarizing-
current による発射を観察するためには， 50~100 
msec期間の直角波電流を通流した。この通流方式
で同時に膜の電圧一電流曲線や，膜抵抗をも求め
た。一方反復刺激による発射を観察する場合には，
3msec期間の直角波刺激波を使用した。 3msecと
限定したのは，パルスの期聞が長くなるために生ず
るスパイク以外の因子を，なるべく除外させたいが
ためである。また細い線維に対する反復刺激で，
5 msec期間以上の直角波を使用するじーっの刺
激波から一つ以上のスパイクの生ずる恐れがあった
からである。なお反復刺激による発射をみる場合，
一回の持続を 1~2 sec 1乙限つ7こ。これは連続する
スパイクを詳細に観察記録する限界が，乙の程度で
あったからである。
を認めなかった。これに反しこの両者と細し1線維と
の聞には，後述する如くその膜の電気生理学的性質
実
験 成 事責
細線維と巨大線維の神経膜の電気的性質 1. 
l乙大きな相違がある。 細線維と巨大線維の電気的性質を表 11乙示した 
2. 電極および記録装置:細胞内に刺入する微小 が， 1O~20μ の細線維はさておき，正中線維，側
電極は， 3M-KCl を満たしたガラス電極で，その 線維の両巨大線維の直径は，略同等で、ある。しかし
先端の直径は 0.5μ 位，抵抗 20MQ前後のものを 同~ nerve cord中の両者の太さを比較すると，明
使用した。 M 1 は刺激通流用の微小電極でBが接地 らかに正中神経線維の方が大きい。静止電位は各々
電極をなしている。 M 1 を流れる電流は定電圧出力 平均 75.5mV，79 mV，83 mVで，細線維が一番低
回路から得られ，途中田路に 100MQの直列抵抗を く，側線維が最も大きな値を示している。活動電位
挿入して，電流をつねに一定にしである。また通流 も同様なJ!買列で88mV，97rilV，111mVとなり，や
回路には 50KQのモニター抵抗を挿入し， その出 はり細線維が最小である。関値を比較してみても，
力をカソードフォロワァー型プリアンプに導き，通 19 mV，22 mV，28 mVとわずかな違いではあるが
流電流を記録した。一方 M2は膜電位測定用の細胞 細線維が最小となっている。膜抵抗も，細線維と巨
内電極で，Aがその細胞外電極をなし，この両電極 大線維の聞に著しい差が認められなかった。すなわ
聞の膜電位は，差動式カソードフォロワァー型プリ ち，細線維で 1090"，，3110Qcm2 (平均 1840Qcm2)， 
アンプに導かれて記録された。なお外部電極は，直 正中線維は 520，._2660ρcm2(平均 1530ρcm2)，側
径 1cmの AgCl鍍金をほどこした銀板である。 線維は 600"，，4540Qcm 2 (平均 2590Qcmりであっ 
3. 細胞外濯流液:細胞外液は， Harreveld氏 た。このように膜の電気的性質を示す数値では， 3 
液で， その組成は， 250 mM-NaCl，13.5 mM-Ca 種の線維でそれぞれ異った値を示しているが，膜興 
C12，5.4mM-KCl，2.6 mM一MgC12，2.4 mM-Na 奮からみた 3種の線維の性質の違いはどうであろう 
HC03である。 0.2mM-DNPを含んだ外液とは， か。
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表1. ザリガニ神経線維の細線*fL正中巨大線維，側巨大線維における神経膜の，
電気的性質を表わす数値を示す。 
Resting Action CriticalMembraneFibre Diameter membrane membrane resistance flervineglpotential potential 
f1 ロlV 立lV .f2cm2 主主回 
Fine 
fibre 10，-，25 70，-，77 80，-，99 1090，-，3110 15，.22 
Av. 75.5 Av. 88.4 Av.1840 Av.19
(10 falls) 
Median 

i1a3rne 125，-，200 74，-，82 87，.，122 520，.，2660 18，.27 
g五 t Av.79 Av.97 Av.1530 Av.22 

(20 fal1s) 

Lateral 

gaib 93，-，188 102，.，131 590，-，4540 23，-，29
ant 80，-，87 
re Av.83 Av.111 Av.2590 Av. 27.5 
(15 falls) 
2. 持続性脱分極性電流による発射 不活性化を招く，としている。
細線維に持続性脱分極性電流を通流すると，図 2 一方巨大線維は，持続性脱分極性電流応対し，急
に見られるような発射を起す。電流の強度を高めて 速な適応を示し，反復興奮をしない(図 3)0 Wri-
いくと，発射のスパイク数は増加し，それらの間隔 ght(6)はこの持続性電流に対して細線維， 巨大線維
が短くなっていくく3)(5)(7)。ある程度以上強度を高め が示す応答態度の相違を，甲殻類での実験から次の
ても，スパイク数の増加はみられず(図 2，A，上 ように説明している。神経線維中で，非反復興奮性
段)，かえって減少し始め，ついに 1発のスパイクし の線維 nonrepetitive fibresは，静止電位，活動
か発生しなくなる例もある(図 2，B)。またスパイ 電位，膜抵抗の大きさが，反復興奮性の線維 repe-
ク間隔は，通流後次第に長くなり，それとともに発 titive fibres ~乙比べて小さく，膜電位，膜抵抗が低
+，Kいと膜透過性が大きししたがって膜内外の射の限界水準関値も上昇してくる。関値が高くなる
と，局所興奮のみが残り，スパイクが消失するよう Na+濃度差がより小さくなり，その結果 Naー 不活
になる。 ζれは 1つのスパイク発生後，その回復と 性化 Na-inactivation を生じ易く，このため反復
ともに生じた局所興奮が，上昇した闇値に到達する 興奮を起きない。この点から膜電位と膜抵抗が，発
乙とができず，次のスパイクが発生せず発射が脱 射の性質を決定づける大きな因子であるとしてい
落，あるいは‘停止してしまうと考えられる。この る。
限界水準闘値を序々に上昇させる因子を， Wright しかしこの説明を，本研究の神経線維にあてはめ
は，膜抵抗の減少であろうとしている。 るとき，反復興奮性の細線維は，非反復興奮性の巨
ここで刺激電流の強度を上げると，スパイクを発 大線維に比べて膜電位は低く，膜抵抗についても，

生するに到らなかった局所興奮は，上昇した関値に 効果的膜抵抗は正中巨大線維87K.Q.側巨大線維 52

達し，スパイクを発射するようになる。また強度が K.f2.細線維 1840K.Qと，細線維が著しく高い値を

増したため，個々のスパイクの反応時間も短くな 示すが，細線維は線維の直径が非常に小きいため，

るく3)。かくして電流強度に比例して，スパイクの数 単位面積当りの膜抵抗にすると (11)~27) (表1)3者の

は増加し，スパイク間隔が短くなる。しかし電流強 聞に有意の差を見出し得ない。しかし細線維の中に

度をそれ以上高めても，スパイク数が増加せず，か は，直流刺激に対し反復興奮性を示さぬ線維が含ま

えって、減少したりするのは，絶対不応期と高まった れており， この膜抵抗は 250，-，880 .Qcm2 (平均600
 
電流応対する適応のためと，考えることができる。 ρcmりで反復興奮性のそれと比べ， 明らかに低い
Hodgkin (1952 c)等(12) (13)は，大きな脱分極電流 膜抵抗を呈している。 
に対して， sodium conductanceが急速に減少す 3. 反復刺激による発射 
ると云い， Wright (1962)<9)も電流が高くなると膜 Fuortes(5lは Limulusの視細胞で，持続性脱分
抵抗が著しく減少し， sodium carrier systemの 極電流と反復刺激の両者によって発生せしめた発射
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図2. 細線維の持続性脱分極電流lζ よる発射。
電流強度が大きくなるにつれ，スパイク
数が増加していく。しかしそれ以上電流
強度を大きくしても，スパイク数は増加
せず(図 A)， かえって減少する例もあ
る(図 B)。通流後次第にスパイク間隔
が長くなれ限界水準闇値が上昇してい
く (A，白点私事)0 B i乙は， スパイクの
大きさの変化を見易くするため，電流の
大きさの変化を示してないが，上にいく
ほど電流強度が大きくなっている。
を比較し，発射が次第に脱落してくる現象を，持続
性脱分極電流による場合は，不応期と刺激電流民対
する適応とから説明し，反復刺激による場合は，そ 
の個々の刺激波が短期間であるため，刺激自体によ
る適応は考え難く，不応期の蓄積効果が発射脱落の
主たる原因となっている，と考えている。 
帝国い線維では， 50cjs反復刺激の持続時聞が十数 
分に及んでも，なお，連続的に発射しているのが認 
図3. 正中巨大線維の持続性脱分極
電流l乙対する応答。電流t乙対ー
する適応が早く， 1発のスパ
イクしか発射しな L、。それに
続く局所興奮もみられない。
められるが，巨大線維では，発射の持続はせい
ぜ0)30秒ほどである。 
a. 巨大神経線維の発射 
i) 刺激頻度と発射
刺激強度を一定にして，刺激頻度を変えたと
きの発射を記録した。図4にみるように，頻度
が高くなるにつれて，一定時間内のスパイクの
数が減少してくる。刺激の間隔とスパイクの脱
落が生じる迄のスパイク数との関係を求め， こ
れを半対数表に目盛った〈図 5)。図'5は直線
性の関係を示し，同じ刺激強度で間隔が短くな
ると，スパイク数が減少してくる。すなわち，
個々のスパイクのあとの回復過程が，スパイク
間隔が短いと充分でなく，不完全回復の状態が蓄積
される結果，早く脱落が生じるものと考えられる。
Fuortes(5)の云う不応期の蓄積効果は， このことを
指すのであろう。乙の回復過程では，発射により細
胞内に侵入した Na+，および細胞外に排出された
K十両者の能動輸送，すなわち， Na+-e田ux，K+ー
infl.uxが行われねばならない (Hodghin1953 b) (4) 
(5)。 したがって各スパイク発生後の回復が充分に
第 4号 鈴木:ザリガニ神経線維の細線維と巨大線維の持続性発射について  -323-
図 4. 巨大線維の反復刺激による発射。同一刺
激強度では，刺激頻度の高くなるほど，
発射の持続が短くなる。これは発射が不
応期によって規定されるのを物語ってい
る。
+，Na行われなければ，連続する発射による細胞内  
刺激であつても，それ
お乙きなくても，局所興奮あるいは短い脱分
極が連続し，膜透過性の増大，膜抵抗の減少
をもたらすと考えるのである。かくすれば，
反復刺激に対し唯  1発のスパイクしか起きぬ
いわゆる Wedensky現象をも説明すること
ができる。乙のように反復刺激による発射に
は，発射後の不応期の蓄積効果という抑制因
子と，反復刺激自体による抑制効果を合せ考
えねばならない。これら抑制因子は，膜透過
性の増大，膜抵抗の減少から由来し，その原
因には膜外 K+の蓄積があっ、かるとみなされ
る。 
i) 刺激強度と発射
刺激頻度を一定lとして，刺激強度を上げて
いくと， スパイクの妻女は増加する fく図 6)。
この関係を示したのが図 7である。このグラ
フに示されるように，スパイクの数が20，-， 30
迄は，刺激強度とスパイク数とが直線的な比  
。30 
20 
細胞外  K+の蓄積の起こることが当然考えられ， こ
こにイオン濃度変化，あるいはイオン拡散変化の，
反復興奮におよぼす効果が問題になってくる。  
Hodgkin等 (1947)(16)は， イカの巨大神経線維で
反復興奮を起乙させ，連続発射の終りでは膜透過性
が著しく増大するのを観察し， これを膜外 K+の蓄
積によるものとした。同じく  Hodgkin(1947)C17) ロ
ωAE
Z
は膜におよぼす K+の効果には，膜電位の減少，膜
抵抗の減少，関値の上昇などを起すのを観察してい
る。このように，反復刺激による発射は，刺激間隔 5 
によってスパイク数を規制されるが，刺激強度一定
のとき，発射を規制する因子が，発射の後の効果の
みであるならば，一度スパイクの脱落が起きても，
刺激の続くかぎり充分な回復期闘をおいて，スパイ
噌 
ω ω ω
百 円 同 日 明 刷 。 』
n uE - a  
。 / / / 。
/ / 。  
クが再び出現する筈である。が実際は，スパイクが
脱落したあと，完全にスパイクの消失するととが多
く，特l乙乙の傾向は頻度の高いほどまた強度の強い
ほど著明である。このような ζとから，反復刺激そ
のものが発射を抑制する一因子となっている， と考
える乙とができょう。反復刺激が短い期間の直角波
10 20; 30 40 
Interval (msec) 
図 5. 同一刺激強度の反復刺激による発射
の，刺激頻度と連続するスパイク数
との関係を示す。縦軸は，スパイク
数の対数。横軸は刺激間隔。直線的
比例関係を現わしている。
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た局所興奮も，刺激強度が高められ
たことで，閥値iζ達するからであ
る。一方刺激頻度が低ければ，それ 
Tごけ発射による不応期の蓄積が少い
ので，より少い強度変化でもスパイ
ク数が増加するのである。スパイク
の数が 20"，  30を越えると，直線的
比例関係がやぶれ，所定のスパイク
数を得るために，期待される以上の
電流強度が必要となってくる。この 
ζ とは単にスパイク数が増したため
に，発射の aftere旺ectの蓄積効
果が増したためなのか，それとも比
較的に高まってきた電流強度による
抑制効果があるためなのか，以上の
結果から判断はできない，が一度脱
落を起した発射が，刺激強度の高く
なるほど回復し難くなることから，
刺激自体が抑制効果を与えていると
みることができょう。 
ii) 細線維の反復刺激に対する
発射
細線維の反復刺激に対する反応
を，巨大線維のそれに比べると，そ
の性格を非常に異にしている。まづ
疲労性が少しスパイクの脱落を起
きずに長時間連続している。例えば
関値ぎりぎりの強度で， 50 c/sの反
復刺激に 13分間も脱落をみせず応
答した。また最高 500'c/s位に応じ
た例もあった。刺激頻度を一定にし
て刺激強度を増すと，スパイクの数
が増加するのは，巨大線維の場合と
図 6. 巨大線維の反復刺激による発射の，刺激強度
同じである(図 8)。異るのは， 関
による変化を示す。刺激頻度を 50c/s と一 値強度の低いことと，わずかに刺激
定[としておき，刺激強度をあげていくと発射 強度を増しただけで，非常に多くの
の持続が長くなる。 スパイクを発生し得ることである。
また連続するスパイクの大きさの変
例関係を示している。また頻度の低い例ほど，同じ 化，すなわち活動電位の減少も，細線維では非常に
スパイクを得るために要する刺激強度は低くてす 僅かであった。 
む。次にスパイクの数が 20"，  30を越す占，直線関係 ζのように細線維は，巨大線維に比べて興奮性が
がくずれ，次第に傾斜がゆるやかになる。頻度が高 高い。細線維は効果的膜抵抗が非常に高いため刺激
くなるほど，その傾向が強い。刺激強度を高めると 闘値が低く，そのため刺激自体によってもたらされ
スパイクの数が増加するのは，発射の aftereffect る発射に対する抑制効果が少いと考えられ，乙のこ
kより膜抵抗が減少し，そのため関値に達しなかっ とが細線維の発射の脱落を起しにくくする一因をな
-5.5 一6 -6.5 -7 
Intensity of stimulating pulses (XlO-7A) 
図7. 巨大線維の刺激強度とスパイク数との関係。刺激頻度
を一定ほし，刺激強度を高めていくと，スパイク数は
増加していく。いづれの頻度の場合も，スパイク数が 
それ以上になると迄は直線的に増加するが，20，.10
この関係からずれてくる。頻度の低い場合ほど，同一
スパイク数を得るのに，低い電流強度ですむ。縦軸は
スパイク数の対数。横軸は刺激波電流の強度。
受動的におこなわれる K+-efl.uxを促進するとし
ているので， この K七 efl.uxの促進作用と， K+-
infl.uxの抑制作用とが加わって，静止時の膜外 K+
蓄積を起しているものと考える。以上 0.2mM-DNP
還流中に 50c/sの反復刺激を 5分， 10分と加えた
直後の V-i曲線を求めると， この開発射は早期に
停止し，局所興奮のみが連続するのにかかわらず，
その直後の膜抵抗は一層減少を強くし， delayed 
rectificationの減弱， 刺激闘値の上昇も更に強ま
これは反復刺激そのものによっても，膜外こ。Tつ 
K+濃度上昇がもたらされることを示している。 こ
うした膜の静止時，活動時における DNPの影響を
見ておき，次に 0.2mM-DNPが発射におぼす効果
を観察した。 
まず 50c/sの反復刺激を 1秒間だけ試み， その
間スパイクの脱落のないように刺激強度を調節して
おく。このとき 0.2mM-DNPを含む外液を濯流す
ると，スパイク数の減少を来した(図 10)。最初の
分とそれぞ12，.2脱落が現われる迄の経過時間は， 
れの例で異るが，一度脱落が現われたあとは，同じ 
ような時間経過でスパイクの数が減少する。また，
していると思われる。まに細線維の限界水準関値の
、。Lより低いことも考慮せねばならな 
4. DNPの発射におよぼす影響 
代謝阻害剤のイオン輸送に対する効果には，これ
まで多くの研究がなされている。 Hodgkin(1955) 
が能動輪0.2mM-DNPは，イカの巨大神経で，13)(，
送である Na+-e自ux，K+ー infl.uxの両者に対して，
抑制的に働くのを観察した。一方 Koketzu (1964) 
(18)09)は，蛙の骨格筋で， DNPが K七 in丑uxKは 
抑制的に働くが， Na+-efl.ux ~乙対してはむしろ促
進的に作用するのをみている。 
ザリガニの巨大神経線維に， 0.2mM-DNPを含
む外液を濯流すると，静止電位の減少はほどんど起
らないが，少数例において 5分後 1mV，10分後 2
mV位の減少を示した。また， 0.2mM-DNPの瀧
流中に電圧一電流曲線を求めると，時間とともに膜
抵抗の減少， delayed rectificationの減弱，刺激闘
値の上昇などの変化のおこるのがみられた(図 9)。
これらの変化はj細胞外に K+濃度が上昇したこと
を意味している (Narahashi 1963<20う加濃1964(0)
Hodgkinや Koketzuは軽度ではあるが DNPは
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図 8. 細線維の反復刺激による発射の，刺激強度とスパイク
数との関係。巨大線維の場合(図 7) と同じような関
係を示している。しかし発射を起す刺激強度は，非常
、。l{と{g; 
スパイクの大きさも濯流前に比べると次第に小さく
なった。 DNPによるス;''1イクの数の減少について
は， これも膜外 K+上昇による膜抵抗の減少膜透過
性の増大に伴う Sodiumcarrier systemの抑制が
あったためと考えられる。一方 DNPが Na+追い
出しを抑制するため，細胞内には Na+の蓄積がお
こり，その蓄積が大きくなれば，当然 Na+平衡電
位は小さくなり， 活動電位が小さくなると考えら
れる。 DNPによる発射のスパイクの大きさの減少
は，細胞内 Na+濃度の上昇による効果をも考えね
ばならなし、。 
DNPが静止膜に働く効果は，受動的 K+-e自ux
の促進と，能動的 K+-infiuxの抑制効果とにより
膜外に K+濃度の上昇をもたらし，それに加えて能
動輸送を抑制するため，反復刺激によって膜外 K+
濃度上昇を更に大きくし，細胞内 Na+濃度を増加
させる。ために膜抵抗の減少，闘値強度の上昇を招
くと結論できょう。 
ζの事実から正常外液にある神経でも，次第に発
射を脱落していく現象が，膜外 K+の蓄積によるも
のとして，考えることができるのである。 
5. 高濃度 K+外液と発射
発射が DNPによりそのスパイク数を減少させる
のは， DNP による膜外 K+濃度の上昇のためであ
ろうとの考えに立ったが， 今度は細胞外港流液の 
K+濃度を高めて，発射の模様を観察してみた。
前述の実験と同様に， 50c/sの反復刺激を 1秒間
だけ試み，スパイクの脱落のないように刺激強度を
調節し，細胞外液の K+濃度を約2倍の 10mMI乙
高めて濯流を行うと，スパイクの数が急激に減少し
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図 9.	 0.2 mM-DNP による電庄一電流曲線の変化。 1は正常外液
中の巨大線維の電庄一電流曲線であり， Iは， O.2mM-DNP
還流 5分後の v-i曲線である。 Eにおいて，膜抵抗の減少， 
delayed rectificationの減弱，刺激闘値の上昇が見られる。 
7こ。 2"，3分後には完全にスパイクの消失を来した。 回復は十分ではない。乙れは膜電位回復後も膜表面
一方膜電位も濯流と同時にその大きさを減じ，約 6 I乙接した部分の K+の除去が完全でなく，膜抵抗の 
mV減に落ち着いた(図 11)。 図 11にみられるよ 減少した状態が続くためと考えられる。乙の ζとか
うに，との静止電位の変化と，スパイクの数の減少 ら，発射が減少してくるためには，必ずしも膜電位
とは，互に関連性を持って行われているようにみえ の有意の減少を必要としないことが判る。云いかえ
る。すなわち膜電位が減少し始めてからスパイクの れば，膜電位減少をもたらさないようなわずかな
数が減少し，膜電位が回復するとスパイク数が回復 K+の蓄積でも， 発射に大きな影響を与えることも
して来，発射はまるで膜電位変化に支配されている あることを示している。
かのように見える。細胞外 K+濃度の上昇は，静止 また，高濃度 K+外液lとより，活動電位の著明な
電位の減少すなわち脱分極を起し，膜抵抗を減少さ 減少が見られたが(図 11)，これも膜電位の減少，
せ膜透過性を増大させるが， これら因子は皆それぞ 膜抵抗の減少， K+透過性の増大により生じたもの
れ興奮は対しては抑制的に働いている。正常外液還 である。
流により膜電位が完全に回復しでも，スパイク数の
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図 10.	 0.2 mM・DNP外液濯流による発射の変化。  50cjs 
の反復刺激を  1秒間だけ与え，その間スパイクの脱
落の起らないような最低強度に刺激強度を固定し，  
0.2mM-DNP を濯流すると， 時間とともにスパイ
クの数が減少して来る〈図左)正常外液に戻すとス
パイクの数が回復して来る(図右〉。 スパイクの大
きさも 0.2mM-DNP により，少しづっ小さくなっ
ていく。
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11. 10mM-K+ 外液濯流による発射の変化。高濃度 K+ 外液~W[流図 
と同時に，静止膜電位が減少し始め，発射のスパイク数もそ
75れと同時に減少してくる。正常外液濯流により静止 位の回
復とともに，スパイク数も回復を来すが完全回復はずっとお
くれる。最初のスパイクの大きさも同じ傾向で変化する。
ザリガニの神経線維の細線維と巨大線維を・刺激 いう単純なものではない。膜自体の構造の違いも当
的 【  
。 ニ
10 
し，それぞれの応答態度を比較した。 然考えねばならない。 Wright(1965)は，反復興奮
、細線維は，直流刺激に対して長い期間発射し続け 性線維と非反復興奮性線維とを比較して，後者の膜
るし， 反復刺激でも 300.，500c/sという高頻度に 電位，膜抵抗が小さいことを指摘し，このことから
濃度比がK++，Na非反復興奮性線維の膜は，内外反応する。さらに細線維は，低い刺激強度で発射を
示すし，その強度を僅かに増すことで発射の脱落を 小さく， Na+不活性化を招来し，反復興奮をおこ
防ヤ ζとができる。これらの点から細線維は，より さないとした。乙のことは，非反復興奮性線維の膜
高い反復興奮性を有していると云える。 H甫乳動物の-電位を過分極させ，膜電位膜抵抗を大きくすると反
脊髄運動ネウロンでも，小アJレファ運動ネウロン 復性興奮を起す，という結果から裏づけられてい
は，大アノレフプ運動ネウロンに比べ，高い反復興奮 る。この膜抵抗の違いは線維によって，恐らくその
性を示している (21)吋22)。 このような運動ネウロン 膜構造が異るためではないかと推測し，膜容量の違
応対するシナップスの伝達に際しても，大，小，ア いをも測定している。この点本研究では，反復興奮 
Jレファ運動ネウロンは，異った伝達様式を示すとき 性線維である細線維の膜電位が， 非反復興奮性の
れている (23)(24)(25) (26)。伝達にしろ，反復興奮性に 巨大線維より小さい値を示している。 Tomita & 
しろそれぞれの神経は，興奮後の回復過程に特長づ Wright(7)の実験成績では，反復興奮性線維の平均
けられると思われる。乙の回復過程はまた，細胞内 膜抵抗は 2380 Qcm2，非反復興奮性のは 880[}cm2 
の代謝と密接な関係を有していることは明らかで， であり，本研究の反復性興奮を示す細線維の膜抵抗
従って神経の大小は，膜面積，容積という点から充 1840 Qcm三 反復興奮を起きぬ細線維の 600 {)cm2 
(〉自)若宮 
g a ω
ー卯
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とほぼ一致した値を示している。一方本研究の側巨 パイク数との関係から，明らかに不応期が発射を規
大線維の膜抵抗は平均 2600 ilcm2 で， Watanabe 定していることが判った。しかし，刺激自体が抑制 
& Grundfest(27)が同じザリガニの側線維で求めた 性因子として関与している ζとを明らかにするよう
3KQcm2 に近い値を示している。 したがってザリ な関係は見出きれなかった。が連続せるスパイクが
ガニの nerve cord中の反復興奮性線維と，非反復 脱落したあと，その脱落をお ζした不応期の蓄積か
興奮性の巨大線維との興奮性の違いを， Tomita等 らの回復期間が充分あるにかかわらず，存続する刺
の云う膜電位，膜抵抗の相違から説明することは出 激に応じないことから，反復刺激自体が，発射の脱
来ない。しかし反復興奮を起きぬ細線維の膜抵抗の 落からの回復に対する抑制性因子となっていること
より低いことから，同じ大きさの線維では，膜抵抗 は明らかである。しかし連続せるスパイクの脱落を
と興奮性との関連性を考えることが出来る。また細 もたらす因子に関係しているとは云いきれない。乙
線維の効果的膜抵抗が非常に高く，細線維の限界水 の点に関しては更に検討を必要とする。
準関値の低いことと合せて細線維の刺激闘値を非常 いづれにしても発射の連続するスパイクの脱落や
に低くしている。 ζれ等の点を考慮すると，単位面 停止は，膜抵抗の減少によっておこされるのであ
積当りの膜抵抗に差がない場合，線維の太さが興奮 る。この膜抵抗の減少をもたらすのは，膜内外のイ
性を左右する一因子をなしていると考えることが出 オン濃度変化，あるいは，イオン拡散変化であると
来る。いづれにしても，神経線維の反復興奮性を， 考えねばならない。それには膜外 K+濃度のヒ昇が
膜電位，膜抵抗の大きさ，線維の太さのみから証明 当然問題になる。即ち， Hodgkin (1947)(16)は活動
する乙とは出来なし、。 している線維から K+が脱出する乙とにより膜外に
次にとの膜抵抗の大きさが，反復刺激に対する発 K+が蓄積され， その結果膜抵抗を減少せしめると
射模様を規定しているのではないか，そしでまたと しており，また K+の膜におよぼす効果を観察し，
の膜抵抗を変化させるものは何か，という点から発 膜外 K+は膜電位， 膜抵抗を減少させるとしてい
射の脱落停止を起す抑制因子というものを追求し る。しかし Hodgkinが付け加えて云っているよう
た。 に，細胞外濯流を行っている本実験では， K+の脱
細線維を直流電流lとより脱分極した際生ずる発射 出による膜外 K+蓄積の効果は，非常に僅かである
模様をみると，第ーにその刺激電流強度をある程度 ということを考慮せねばならない。従って発射が停
まで高めた場合に増えたスパイク数も，ある程度以 止した場合K，乙れを膜外 K+の蓄積によるものと亀
上の電流強度になると， スパイク数は強度に比例 云うことが困難となってくる。しかし DNPの能動
して増加せず，かえって減少すること，第二に通流 輸送におよぼす抑制効果を利用 G，K+-influxを抑
後発射のスパイク間隔が次第K長くなり，それと同 制することにより，発射の脱落を著明にした乙とか
時に限界水準関値が上昇し，最後K局所興奮のみが ら，膜外 K+蓄積をその原因と考えねばならなくな
残って，スパイクの脱落消失を起していることの 2 る。その上膜外 K+を積極的に増加させたとき，発
点、に注目せねばならない。第一の点からは，通流に 射を急速に減少させ，消失させることからも，正常
応ずる発射は，刺激の電流強度によって規定されて 外液中にみられる発射の脱落は，発射並に刺激の持
いること，第二の場合からは通流後発射が続いた結 続によって次第に K+が膜外に蓄積し膜抵抗を減少
果，発射応対する抑制効果が次第に増大してきたこ させる結果と考えねばならない。乙のために膜表面
とを知ることができる。乙れは電流と連続発射にょ に接した部分に di百usion barrierを考えるべきで
り膜抵抗が減中し，そのため sodium carrierの不 あろう (10)。
活性化が次第に高まった結果であると推測できる。
最古
要するに直流刺激による発射は，刺激電流自身と，
五 口= = n m  
発射の aftere旺ect即ち，不応期の著積とにより 細胞内微小電極を用いて，ザリガニ神経線維の細
規定されているのである。 線維と，巨大線維の発射を記録し，両線維の発射態
一方反復刺激応よる発射模様をみると，持続性脱 度を比較した。
分極電流による発射と同じように，その刺激強度や 1. 細線維は，持続性脱分極電流により，持続性
刺激頻度の違いにより，スパイクの持続性を変え の発射を生じ，高頻度反復刺激にも応じた発射を示
る。刺激強度を一定にしたときの頻度と連続するス す。
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2. ，and Comp. Physiol" 65 1. ，1巨大線維は，持続性脱分極電流に対し急速な J. Cel 195-210. 
順応を示し，持続性発射を生じない。反復刺激に対
しでも，発射は刺激開始後直ちに脱落する。 
3. 発射の脱落は，発射並に刺激自体により，膜
抵抗が減少するためである。この膜抵抗の減少は，
膜外 K+の蓄積によるものと考えられる。 
4. 細線維と巨大線維の反復興奮性の相違を膜抵
抗から説明する ζ とは出来ない。しかし持続性脱分
極電流lとより反復発射を示きぬ細線維の膜抵抗は，
反復発射を示す細線維の膜抵抗より小さい。
稿を終るにあたり，終始，御指導を賜った本
間三郎教授に心から感謝いたします。また，本
研究の機会を賜った鈴木正夫名誉教授，香月秀
雄教授，ならびに，実験に際し，種々御忠告を
戴いた加濃正明講mlilと，深く御礼申し上げま
す。
なお， 論文の要旨は， 第 42回日本生理学会
総会(1965年， 6月〉において発表した。
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